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2・LPS刺激と培養上清中のサイトカインの測定‥両細胞を1小100ng／mlのE．coliLPS   
（055：B5：Sigma）で24時間刺激後，培養上清を回収した。代表的なアディボサイ   






























ロファージの浸潤を促進し、炎症反応をさらに助長する可能性が示唆された。   









との報告はあるものの，その詳細な分子間相互作用は未だ解明されていない。   
近年，歯周炎に代表される局所の軽微な感染が肝臓由来C一反応性タンパク（CRP）の  
産生を冗進させることから，何らかの機序で全身的な炎症が惹起され，この炎症反応が  
インスリン抵抗性や動脈硬化病変の進行に影響を及ぼす可能性が示唆されている。   
本研究は，局所の軽微な慢性炎症である歯周炎がメタポリックシンドロームの病態形  
成を促進する機序を脂肪細胞－マクロファージ相互作用説に求め，LPSが本相互作用をさ  
らに増幅するとの仮説を設け，その機序を解明しようとするものである。   
申請論文は以下の内容を示すものであった。  
1）マウス脂肪細胞とマウスマクロファージの共培養下で，歯周病細菌感染を想定した低   
濃度LPS刺激により，IL－6やMCP－1の産生性が強力に冗進した。  
2）抗mF－α中和抗体は，共培養系をLPS刺激することにより，相乗的に克進したⅠし6   
の産生性を濃度依存性に抑制した。  
3）リコンビナントTNF－αとLPSは脂肪細胞からのⅠし6の産生性を冗進した。その産生   
量は，LPS刺激下での脂肪細胞－マクロファージ共培養系における産生量の30％程度   




IL－6やMCP－1などのサイトカインの産生を強力に促進することを示唆するものである。   
よって，審査委員は本論文に博士（歯学）の学位論文として価値を認める。   
